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 La cisticercosis es una enfermedad causada por la fase larvaria de la 
Taenia solium, que afecta al cerdo y al ser humano y ocasiona enormes 
pérdidas económicas en países en desarrollo. La distribución de la 
enfermedad se estudia por medio de la dinámica de población de la 
enfermedad, en donde la agregación es generalmente reconocida como un 
factor importante en la interacción hospedador-parásito y ha sido 
encontrada relevante dentro del concepto de estabilidad endémica hacia 
una coexistencia en equilibrio. La agregación incrementa los conocimientos 
de la dinámica evolutiva del parásito y su hospedador, lo cual ha motivado 
el presente estudio, cuyo principal objetivo es demostrar la presencia de 
agregación en la cisticercosis porcina en tres villas del departamento de 
Tumbes. Para tal efecto, se compraron 192 cerdos de 291, basados en un 
censo poblacional (87% de cobertura), los cuales fueron sacrificados. 
Conjuntamente, se realizó un recuento de los quistes presentes en toda la 
canal. Se encontraron 29 cerdos infectados, 11 de los 29 cerdos tenían más 
de 10 quistes y cinco tuvieron más de 100 quistes. Además, se halló el valor 
de k = 0.0036, lo que nos indica que existe agregación en la distribución de 
los quistes dentro de la población y que esta agregación es 
considerablemente alta. Los resultados encontrados en el presente estudio, 
nos sugieren que la enfermedad se encuentra en un estado de estabilidad 
endémica. 
 








 Cysticercosis caused by Taenia solium, frequently affects human 
health (neurocysticercosis) and rustic swine breeding, and carries huge 
economic losses in developing countries. In the last decade, a wide variety 
of control and prevention techniques have been developed, but they haven’t 
got the expected success. The cysticercosis’ distribution is studied by its 
population dynamics, and there are many theories related with this concept. 
One of these is the aggregation, which is recognized as an important factor 
in the dynamics of host-parasite interaction, and it has been found relevant 
stabilizing the dynamics toward an equilibrium coexistence. Aggregation 
increases our knowledge about evolutive dynamics of the parasite and its 
host, and the principal objective of the present study was to demonstrate 
that porcine cysticercosis shows aggregation. From 192 pigs selected from 
an endemic area, 29 were infected with cysts. Seventeen of them had viable 
cysts, supposedly capable of continuing with the life cycle. Interestingly 
enough, just one pig was infected with more than 10 viable cysts. Besides 
this, k value (0.0036) showed a considerably high level of aggregation in the 
distribution of cysts within the pig’s population. These results suggest that 
cysticercosis presents an endemic stability state, what would justify control 
strategies targeted to the individuals that present the disease. 
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 La cisticercosis por Cisticercus cellulosae, tanto humana como 
porcina, es un serio problema social que afecta la economía y la salud 
pública de los países en vías de desarrollo. Es una enfermedad parasitaria 
común de estos países, en dónde se crían cerdos con prácticas 
tradicionales, como fecalismo al aire libre, ignorancia, pobreza y condiciones 
ambientales que favorecen la transmisión de la infección (Gavidia, 1993; 
Soulsby, 1997; Trelles y Conrado, 1999). Todas estas características 
favorecen la presentación de la enfermedad, es así que los países 
latinoamericanos presentan las prevalencias más altas (Reyes, 1994b; Acha 
y Szyfres, 2003). 
 
 En nuestro país, la cisticercosis porcina es causa importante de 
pérdidas económicas, ya que la cría y explotación del cerdo como animal de 
abasto, constituye una actividad primaria para un sector considerable de la 
población, especialmente en las zonas rurales, donde los cerdos son 
criados en forma extensiva, prácticamente sin ninguna inversión (González 
et al., 1993). Estos animales constituyen una fuente de carne y dinero para 
estos pequeños productores, debido a que estos cerdos pueden ser 
comercializados fácilmente (Castagnino, 1993). 
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 El diagnóstico de la cisticercosis porcina se efectúa principalmente 
durante el examen post mortem por inspección de las canales en los 
camales. El método actual usado en camales está basado en cortes de la 
canal en los lugares de localización preferida de los cisticercos. Sin 
embargo, este método es poco eficaz porque los casos de infección leve 
pueden pasar inadvertidos (Acha y Szyfres, 1986). En porcinos con 
infecciones intensas, la cisticercosis puede diagnosticarse ante mortem. En 
áreas endémicas el examen de lengua es la principal técnica empleada 
(González, 1993).  
 
Actualmente, se dispone de pruebas serológicas con buena 
sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de cisticercosis porcina, 
como una alternativa para los métodos poco confiables usados en los 
camales (Geerts et al., 1992). Los métodos serológicos comúnmente 
usados en el diagnóstico de cisticercosis, son el ensayo inmunoenzimático 
que detecta anticuerpos (ELISA-Ac) y la electroinmunotransferencia blot 
(EITB) (González, 1993). No obstante, si lo que queremos obtener es el 
grado de infección real del animal, se tiene que realizar un recuento general 
y verificar el número de quistes presentes en la canal, método que solo es 
usado en estudios epidemiológicos (González et al., 1990; González et al., 
1999a). 
 
 Las investigaciones en áreas endémicas buscan en un futuro, no muy 
lejano, el control y erradicación de esta enfermedad (Acha y Szyfres, 2003; 
Lightowlers, 1999). En busca de estos objetivos, se ha determinado que la 
manera como las poblaciones de la mayoría de helmintos se distribuye 
indica una tendencia hacia la agregación. En este sentido, la agregación no 
significa otra cosa que la mayoría de parásitos son albergados por una 
minoría de hospedadores (Anderson y Gordon, 1982). 
 
 El impacto de los parásitos sobre una población depende de manera 
crítica de cómo se distribuyen estos dentro de dicha población (Gulland, 
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1995; Roberts et al., 1995). Al entender la naturaleza de cómo se distribuye 
el parásito, aumenta nuestra comprensión de los patrones de distribución 
que vemos en el campo y así se podrá interrumpir eficazmente el ciclo 
biológico de la enfermedad y ayudar a desarrollar métodos de control 
eficaces (Smith et al., 1995). 
 
 El presente trabajo tuvo como objetivo determinar la presencia y el 
grado de agregación, en la población porcina de tres villas rurales del 
departamento de Tumbes, para contribuir al conocimiento de la distribución 














 La cisticercosis es una enfermedad parasitaria cuyo agente etiológico 
es el Cysticercus cellulosae, larva de la Taenia solium. Además, es una 
enfermedad zoonótica que afecta tanto al humano como al porcino. Por otro 
lado, la cisticercosis es principalmente una enfermedad de países en vías 
de desarrollo donde se crían cerdos (Evans et al., 2000). 
 
 Esta parasitosis estuvo presente desde la antigüedad, así lo demostró 
Bruschi et al (2006) quién halló un cisticerco en la pared del estómago de 
una momia Egipcia del período Ptolemaico. Antes se  pensaba que el 
cisticerco era una especie independiente, por lo que recibió nombre propio y 
se le denominó Cysticercus cellulosae (Mehlhorn y Piekarski, 1993). Sin 
embargo, es recién en los años 1895 y 1896 que se demuestra 
fehacientemente la relación entre C. cellulosae y T. solium. Kuchenmeister y 
Leukart fueron quienes de forma experimental infectaron reclusos 
condenados a muerte, demostrando el desarrollo de T. solium y definiendo 
así el ciclo de vida (Cordero del Campillo e Hidalgo-Arguello, 1999; Evans et 
al., 2000).  
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 Hipólito Unanue en 1792, desconociendo aún el diagnóstico de 
cisticercosis, reporta en una nota el primer caso de cisticercosis cerebral en 
el Perú. En este documento describe una crisis epiléptica de 3 días sufrida 
por un soldado. Durante ese período se le administró purgantes y el 
paciente llegó a expulsar una tenia. Esto hizo suponer la existencia de una 
relación entre la tenia y la epilepsia. Es ya a comienzos del siglo XX, cuando 
se realizan las descripciones de la presentación de quistes en tejido 
cerebral de seres humanos, así como de los casos de epilepsia y signos 
relacionados (Deza, 1987). 
 
La transmisión de la T. solium requiere que los cerdos tengan acceso 
a heces humanas y que los humanos ingieran carne de cerdo infectado 
cruda o mal cocida. La tenia ubicada en el intestino delgado del ser 
humano, elimina los huevos individualmente o dentro de proglotis. Estos son 
ingeridos por el cerdo, que es el que desarrolla cisticercos en sus tejidos. Si 
el hombre come esta carne de cerdo infectada, desarrollará una tenia y 
completará el ciclo. Parte del ciclo de vida que perjudica al humano es el 
consumo de huevos o proglotis grávidos de T. solium en alimento 
contaminado. Este hecho llevará a que el ser humano desarrolle también 
quistes en sus tejidos, actuando como hospedador intermediario (Nash, 
1999).  
 
 No es un misterio para nadie que la cisticercosis humana representa 
un problema de salud pública muy severo en países del tercer mundo. Peor 
aun, si esto ocurre en adultos jóvenes cuya vida productiva se deteriora. La 
alta frecuencia, elevados costos de tratamiento y severidad del daño 
causado, son los factores que más afectan a la población (Soulsby, 1997; 
Trelles y Conrado, 1999; Lightowlers, 1999; Acha y Szyfres, 2003; Cruz, 
2003). 
 
La teniasis por T. solium es una enfermedad potencialmente 
erradicable. Sin embargo, no existen ejemplos documentados en los cuales 
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se haya logrado la erradicación con una intervención activa. Teóricamente, 
varias características del parásito lo hacen aparecer vulnerable a la 
erradicación: 1) el ciclo biológico requiere al ser humano como hospedador 
definitivo, 2) la tenia en el intestino delgado del humano, es la única fuente 
de infección para los cerdos, el hospedador intermediario natural, 3) las 
piaras pueden ser controladas, 4) no existen reservorios para la infección en 
vida silvestre, 5) existen métodos prácticos para el diagnóstico de la 
cisticercosis en cerdos y humanos (inspección visual de la lengua-detección 
de anticuerpos y detección de anticuerpos respectivamente) y el diagnóstico 
de la teniasis en humanos (detección de antígeno) y 6) existe tecnología 
para una intervención con drogas seguras, que logra una quimioterapia 
efectiva en la teniasis humana y en la cisticercosis porcina (Allan et al., 
2002; González, 2002). 
 
La T. solium parece ser un buen candidato para la erradicación como 
se ha observado en muchos de países de Europa. Aquí se ha conseguido 
desaparecer gradualmente la enfermedad sin necesidad de emplear 
medidas de control exageradas. Los factores involucrados con la 
eliminación de T. solium incluyen mejoras en el estado sanitario y 
económico de la población, la introducción de la cría tecnificada/intensiva 
del cerdo y una rigurosa inspección de carnes (Schantz, 1999). 
 
2. CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS 
 
La Taenia solium, es un cestodo perteneciente a la familia Taeniidae, 
conocida como tenia o solitaria. La tenia adulta se alberga en la mucosa de 
la parte proximal del intestino delgado del ser humano. Alcanza 
aproximadamente entre 3 - 5 m de longitud (llegando en algunos casos a 8 
m) por 6 a 7 mm de ancho, pudiendo existir más de una tenia por persona 
(Lapage, 1983; Soulsby, 1997). La T. solium puede sobrevivir en el intestino 
del hombre por largo tiempo y se han demostrado casos de persistencia del 
cestodo hasta por 25 años (Lapage, 1983; Acha y Szyfres, 2003). 
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 El escólex (cabeza) es cuboide-redondeado, tiene un diámetro de 0.6 
a 1 mm y posee 4 ventosas hemisféricas de 0.4 mm de diámetro. En la 
parte superior tiene un rostelo corto provisto de una doble corona de 
ganchos cuyo número va de 22 a 32 y su longitud de 160 a 180 µm los de la 
primera fila y de 110 a 140 µm los de la fila posterior (Quiroz, 1997; Soulsby, 
1997; Cordero del Campillo e Hidalgo-Arguello, 1999). El cuello es corto y 
delgado, mide 10 x 0.5 mm aproximadamente y tiene una gran actividad 
metabólica y generatriz (Soulsby, 1997; Quiroz, 1997; Náquira, 1999). 
 
 El estróbilo (cuerpo) está compuesto por 700 a 1000 proglotis que se 
van formando constantemente a partir del cuello (Pawlowski, 2002). Los 
proglotis inmaduros son anchos y cortos mientras los maduros se asemejan 
a  un cuadrado. En estado grávido, los proglotis miden 10 a 12 mm de largo 
por 5 a 6 de ancho y poseen un útero lleno de aproximadamente 40000 
huevos (Reyes, 1994a; Soulsby, 1997; Náquira, 1999; Cordero del Campillo 
e Hidalgo-Arguello, 1999). Estos huevos tienen una medida aproximada de 
31 a 42 µm  de diámetro  y contienen una oncósfera infectiva (Pawlowski, 
2002). 
  
 El estadio larval de la T. solium es el denominado Cysticercus 
cellulosae, agente etiológico de la cisticercosis porcina y de la peligrosa 
neurocisticercosis humana. Es un quiste ovoide, liso, claro y lleno de un 
fluido opalescente que contiene un escólex invaginado. El cisticerco alcanza 
su madurez cuando su tamaño alcanza 5.6 - 8.5 mm x 3.1 - 6.5 mm entre 
los 60 a 70 días de haber llegado a su ubicación final (Náquira, 1999; 
Pawlowski, 2002). 
 
3. CICLO BIOLÓGICO DE LA T. solium 
 
 El ciclo biológico de la T. solium involucra dos hospedadores para 
poder completarse (Acha y Szyfres, 2003). El único hospedador definitivo es 
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el hombre, en cuyo intestino delgado se aloja la forma adulta. Los 
hospedadores intermediarios pueden ser el jabalí y el cerdo, en cuyos 
tejidos se alojan los cisticercos. De forma accidental, el hombre puede 
adquirir la infección y desarrollar cisticercos en sus tejidos (Reyes, 1994b; 
Soulsby, 1997; Cordero del Campillo e Hidalgo-Arguello, 1999; Acha y 
Szyfres, 2003) 
 
 La tenia se ubica a lo largo del intestino delgado del ser humano con 
el escólex anclado en la pared por medio de las ventosas y el rostelo. De 
ese lugar elimina los proglotis grávidos repletos de huevos al medio 
ambiente a través de las heces. El cerdo se infecta al comer las heces que 
contienen los huevos, los cuales por acción de los jugos gástricos liberan al 
embrión hexacanto (Reyes, 1994a; Acha y Szyfres, 2003).  
  
 El embrión hexacanto entra a la mucosa intestinal mediante sus 
ganchos y la acción citolítica de sus glándulas de penetración. Después de 
atravesar la pared intestinal, llega hasta los vasos sanguíneos o linfáticos y 
se disemina prácticamente a todo el organismo (Reyes, 1994b; Quiroz, 
1997; Náquira, 1999). El quiste se ubica mayormente en los músculos 
estriados, corazón y cerebro (Soulsby, 1997; Quiroz, 1997).  
 
 El hombre ingiere el cisticerco al consumir carne cruda o mal cocida 
de cerdo infectado. Una vez ingerido, el cisticerco evagina por acción de la 
bilis. El escólex que ha evaginado se prende de la pared intestinal, desecha 
el resto de material que antes le servía de protección y empieza a crecer 
para formar una tenia y cerrar el ciclo (Reyes, 1994b; Quiroz, 1997; 
Soulsby, 1997). 
 
 Cuando un hombre se infecta con los huevos de la tenia, la ubicación 
del cisticerco varía desde el tejido subcutáneo, relativamente benigno, hasta 
el globo ocular (cisticercosis ocular) y el sistema nervioso central 
(neurocisticercosis), con una evolución maligna (Reyes, 1994b; Soulsby, 
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1997; Náquira, 1999; González et al., 1999a). Asimismo, puede ser 
causante de hipertensión intracraneal, pérdida de visión, accidente vascular 
cerebral y demencia (Román, 2003). Normalmente, el quiste es ovoide y no 
mayor de 10 mm de diámetro, pero a veces en el cerebro llega a crecer 
tomando un aspecto racemoso (Náquira, 1999). 
 
4. EPIDEMIOLOGÍA DE LA CISTICERCOSIS 
 
 
 El complejo Teniasis/Cisticercosis es una enfermedad de distribución 
cosmopolita. Se le puede hallar en África, Asia y América Latina, 
generalmente en todo lugar donde exista la asociación consumo de carne 
de cerdo y control sanitario deficiente (Reyes, 1994b; Acha y Szyfres, 2003). 
 
 Los factores socioeconómicos y culturales juegan un papel muy 
importante en la prevalencia de esta enfermedad. Entre los factores de 
riesgo más importantes figuran la crianza casera o no tecnificada de cerdos, 
consumo de carne de cerdo mal cocida, la falta de servicios públicos, la falta 
de educación higiénica (Antoniuk, 1999; Schantz et al., 1999; Fan et al. 
2001; Boa et al. 2002; Acha y Szyfres, 2003), y la falta de una adecuada 
inspección de la carne antes de ser comercializada (Sakai et al. 2001; 
Raether y Hänel, 2003). Además, en todos los países de América Latina, 
existen condiciones ecológicas favorables para la persistencia y/o 




 La distribución del cisticerco de Taenia solium es mundial y coincide 
con la distribución de la infección con la tenia adulta. La cisticercosis 
humana se presenta en todo el mundo, pero con mayor frecuencia en las 
áreas rurales de los países en desarrollo, entre ellos los de América Latina 
(Acha y Szyfres, 2003). En Norteamérica y Europa del este, la enfermedad 
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se mantiene como una enfermedad con prevalencias bajas. Sin embargo, ha 
ido llamando la atención paulatinamente por el incremento en su frecuencia, 
esto como resultado de la inmigración masiva de los países en vías de 
desarrollo hacia las grandes potencias (Schantz, 2002). A pesar de esto,  aun 
se mantiene como enfermedad de presentación rara (Richards et al., 1985; 
Schantz et al., 1998; Schantz, 2002). 
 
 La neurocisticercosis es la forma más grave de la enfermedad y se ha 
observado en 17 países de América Latina. Se ha estimado que 100 de 
cada 100 mil habitantes padecen neurocisticercosis y posiblemente 30 
sufren cisticercosis ocular o periocular. Las tasas más altas de morbilidad se 
encuentran en Brasil, Chile, El Salvador, Guatemala, México y Perú 
(Schenone et al., 1973; OPS, 1994). 
 
 Solo en América Latina, un estimado de 400 000 personas tienen la 
enfermedad sintomática (Bern et al., 1999). Otros datos mencionan 50 000 
muertes cada año debido a NCC en el mundo, y no menos de 20 millones 
de personas infectadas por cisticercosis (Gemmel et al., 1983). En Colombia, 
Costa Rica, Chile, México y Venezuela, el 46% de los casos de 
neurocisticercosis fueron diagnosticados post mortem. En vida, ninguno de los 
individuos manifestó síntomas (Gonzales-Luarca, 1984). 
 
 La presencia de individuos infectados con tenia dentro de una 
vivienda es un factor de riesgo importante para la exposición a cisticercosis 
por Taenia solium, y este riesgo puede ser incrementado si el portador de 
tenia es un individuo encargado de la preparación de comida y de 
actividades relacionadas con el cuidado de los niños (Schantz, 2002). 
 
 En nuestro país, la cisticercosis es endémica en zonas rurales 
presentando seroprevalencias que rodean el 10% (García et al., 1999a; 
García et al., 2002). Sin embargo, estudios epidemiológicos realizados en el 
departamento de Tumbes, reportan seroprevalencias de cisticercosis 
humana que van de 20 a 31.4% (H. H. García citado por Silva, 2004). 
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  Estudios realizados en otras zonas de nuestro país nos proporcionan 
diversas prevalencias de la enfermedad. Es así que en Trujillo, pruebas 
realizadas a 185 pacientes del Servicio de Neurología del Hospital Regional 
Docente de Trujillo en 1992 dieron como resultado que el 6.5% de éstos 
fueron serológicamente positivos a cisticercosis. Posteriormente, en un 
estudio similar realizado en la misma localidad, de 1007 pacientes con 
alteraciones neurológicas provenientes del Hospital Belén, Hospital 
Regional y Hospital IPSS de Trujillo, se encontró una seroprevalencia de 




 Los niveles de infección y de enfermedad en los cerdos dependen de 
diversos factores. Entre estos tenemos el nivel de contaminación ambiental, 
la dispersión de los huevos en el medio ambiente y su tiempo de 
supervivencia, y posibles factores biológicos como la respuesta 
inmunológica que desarrolle el hospedador, la resistencia genética y el 
género (Lawson y Gemmell, 1983; Sciutto et al., 2002; Soulsby, 1987). 
 
 Los cerdos se infectan como resultado de la crianza casera 
practicada en las zonas rurales de los países endémicos. En este tipo de 
crianza los animales están libres y se alimentan de lo que encuentran en el 
campo, en las calles y en los alrededores de las casas. Esto conlleva a la 
exposición del animal a material fecal y desperdicios contaminados con 
excremento humano y huevos del parásito. La continua exposición a la 
infección se convierte en el factor más significativo en la transmisión de la 
cisticercosis porcina (García et al., 2002; Gonzalez et al., 2002; Sciutto et 
al., 2002). 
 
 Los niveles de infección porcina son variables, pero en regiones 
endémicas de la enfermedad más del 70% de cerdos pueden estar 
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infectados (Bernal, 1996; García et al., 1999a). En el continente africano las 
prevalencias de cisticercosis porcina van desde 5.1% en el sur de Mbulu, 
Tanzania, hasta 28.4% en el sur y este de Zambia, siendo considerada la 
prevalencia más alta en todo África (Phiri et al., 2003; Raether y Hänel, 
2003). En Brasil, se encontró una prevalencia de 0.83% entre 12 millones 
de cerdos sacrificados. En la ciudad de Salvador, capital del estado de 
Bahía, se reportó una prevalencia de anticuerpos de 4.4% en el año 2000 
(Sakai et al., 2001). En Centro América, las cifras van de 1.37% en Panamá 
hasta 2.57% en Honduras (Acha y Szyfres, 1986). 
 
 La epidemiología de la cisticercosis porcina en nuestro país se basa 
en estudios epidemiológicos de seroprevalencia. De esta manera, se han 
obtenido diferentes prevalencias en las tres regiones geográficas del Perú. 
En la costa norte del país, en el distrito de Monterredondo-Piura se encontró 
una prevalencia de 5.18% (Gavidia, 1993), en Matapalo-Tumbes las 
prevalencias variaron de 16 a 41% (Guezala, 2001; Taico et al., 2003). En 
dos comunidades de la selva norte, en Maceda y Churusapa - Tarapoto,  las 
prevalencias fueron de 43% (Castro, 1991) y 49% (García et al., 1996) 
respectivamente. 
 
 La sierra es el lugar donde más estudios se han realizado sobre 
cisticercosis porcina. Tenemos así prevalencias 35.25% en Saylla (Ramos, 
1994) y 49% en Haparquilla (García et al., 1996), comunidades ubicadas en 
la sierra sur en el departamento de Cuzco. En la sierra central se obtuvieron 
prevalencias de 43% en Canchayllo (Morales, 1996) y 72% en Huancayo 
(Bernal, 1996), ambos pueblos del departamento de Junín. En Occollo - 
Apurímac se encontró una prevalencia de 16.43% y en Anaccma - Apurímac 
de 46.65% (Ramos, 1999). Es en la sierra donde la mayoría de los dueños 
de los cerdos  evitan intencionalmente los camales formales. Se estima que 
aproximadamente el 23% de toda la carne de cerdo consumida en la 
comunidad, deriva de cerdos con cisticercosis (The Cysticercosis Working 
Group in Peru, 1993; Schantz, 2002) 
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  La verdadera incidencia de cisticercosis tanto en humanos como en 
porcinos es desconocida (Díaz et al., 1992). Estos estudios de 
seroprevalencia no demuestran las relaciones entre los componentes de la 
enfermedad, puesto que las técnicas usadas indican exposición al parásito, 
mas no indican infección activa (González et al., 1990; Flisser et al., 1999). 
 
Análisis del Riesgo en Epidemiología 
 
 El riesgo es utilizado en escenarios que involucran incertidumbre, 
implica pues que una acción dada tiene más de un posible resultado. El 
riesgo deriva del reconocimiento de que existe incertidumbre en los sucesos 
que puedan ocurrir en el futuro. Una vez que se reconoce una situación 
riesgosa, el paso siguiente es cuantificar el riesgo que involucra esa 
situación (Fiorito, 2006). 
 
 El análisis del riesgo implica cualquier método para evaluar el impacto 
del riesgo en la toma de decisiones. Existe una gran variedad de técnicas 
para esto, y el objetivo es el de ayudar a quien debe tomar una decisión a 
seleccionar un curso de acción (Vose, 1996). Una vez cuantificado el riesgo, 
es decir, determinados los posibles resultados y la probabilidad respectiva 
de ocurrencia, se usan distribuciones para describir la situación (Fiorito, 
2006). 
 
 El uso de las distribuciones para cuantificar el riesgo puede hacerse 
de manera analítica, lo cual requiere una descripción matemática de todas 
las distribuciones posibles para las variables y a partir de esta descripción, 
crear una ecuación que represente todo el sistema. Este método requiere 
de habilidades matemáticas y analíticas muy fuertes y demasiada 
complejidad de los métodos a emplear (Fiorito, 2006). Otra manera es por 
medio del uso de las computadoras que realizan modelos lógico -
matemáticos conocidos como simulaciones. Las simulaciones son 
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particularmente útiles en problemas o situaciones que involucran 
incertidumbre (Evans y Olson, 1998; Fiorito, 2006). 
 
 En los últimos años se ha extendido en el ámbito de la investigación 
operativa en salud pública la utilización de modelos estocásticos de 
simulación. Se han aplicado en varios estudios epidemiológicos tanto en 
medicina humana como en medicina veterinaria (Abbas, 2003; Carabin et 
al., 2006). Esta solución es una alternativa a la falta de sustento teórico para 
calcular intervalos de confianza con datos poblacionales o una muestra muy 
pequeña (Evans y Olson, 1998). 
 
 Existen diversas distribuciones que pueden ser usadas para hacer 
simulaciones. La familia de las distribuciones beta es muy versátil por lo que 
se utiliza para modelar una variedad de incertidumbres (Casella y Berger, 
2002; Nadarajah y Kotz, 2004). González et al (2002) encontraron una 
prevalencia simulada de cisticercosis porcina de 28% en un área endémica 
de Huancayo. Para esto hicieron uso de una simulación estocástica por 
medio del programa  @Risk (Palisade) utilizando la distribución beta. En los 
estudios sobre el binomio Teniasis/cisticercosis se ha usado la simulación 
para realizar predicciones, estimaciones y como una gran ayuda para 
análisis de riesgo (Ayvar, 2002; Taico et al., 2003; Abbas, 2003; Turín, 
2004; Carabin et al., 2006).  
 
5. IMPORTANCIA ECONÓMICA DE LA CISTICERCOSIS 
HUMANA 
 
 La cisticercosis en el humano se puede presentar de diversas 
maneras, pero la más peligrosa es la presentación en el cerebro, más 
conocida como neurocisticercosis. La neurocisticercosis humana es la 
principal causa de epilepsia adquirida en países en vías de desarrollo 
(Goodman et al., 1999). La OMS estimó que aproximadamente cincuenta 
millones de personas en el mundo tienen cisticercosis causada por la larva 
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de la T. solium, muriendo a consecuencia de esto alrededor de cincuenta 
mil personas al año (Schantz et al., 1993; Sarti-Gutiérrez et al., 1992). 
 
 La cisticercosis tiene una gran relevancia económica, que resulta del 
costo del tratamiento médico, la pérdida de días de trabajo, y los gastos de 
seguimiento del paciente (Acha y Szyfres, 2003). Una estimación mínima 
del costo de las admisiones al hospital y pérdidas laborales por la 
neurocisticercosis en los Estados Unidos (un país no endémico) fue de $8.8 
millones anuales. En tanto que los costos estimados de tratamiento en 
Brasil y México fueron de $85 y $89 millones respectivamente (Pal et al., 
2000; Román, 2003). En el Perú se ha estimado una pérdida aproximada de 
$187 millones, cuando la enfermedad afecta al 1% de la población 
económicamente activa (Velasco-Suárez, 1983) 
 
6. IMPORTANCIA ECONÓMICA DE LA CISTICERCOSIS 
PORCINA 
 
 La crianza porcina es una de las más importantes actividades 
ganaderas que se realizan en nuestro país. El mayor porcentaje de los 
animales que se produce anualmente se encuentra en manos de pequeños 
criadores. Este tipo de crianza es predominantemente extensiva, con falta 
de tecnología y escasa infraestructura y está asociada a la pobre educación 
y condición sanitaria deficiente de los criadores. Todo esto permite el 
desarrollo de muchas enfermedades especialmente las parasitarias; siendo 
de estas la cisticercosis una de las más importantes debido a sus 
repercusiones en salud pública y en la economía de la industria porcina 
(González et al., 1999a; Acha y Szyfres, 2003). 
 
 La infección del porcino con cisticercosis lleva a enormes pérdidas 
económicas por carne de cerdo condenada, perdiendo aproximadamente 
unos 40 a 50 dólares por animal, o el decomiso, lo cual perjudica al criador 
al no recibir éste el valor de su animal y no poder conseguir dinero para 
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subsistir (Vásquez y Laclette, sin fecha; Soulsby, 1997; García et al., 
2003a). Si esto lo promediamos con todos los países que son afectados por 
esta enfermedad en América Latina, la pérdida económica correspondería a 
más de 164 millones de dólares al año (Schantz et al., 1993). 
 
 En 1987, en el Perú se consumieron 65000 TM de carne porcina. De 
esta cantidad, 29250 TM (45%) provenían de la matanza clandestina (no 
pasaban por camales) y de los cuales, 11700 TM (40%) estaban infectadas 
con cisticercosis (González, 1993). Además, un estimado anterior reporta 
que en nuestro país la carne infectada pierde entre dos tercios y la mitad de 
su valor aproximadamente. De acuerdo a estos datos, se ha calculado que 
en el Perú se pierde más de 5 millones de dólares anuales por causa de la 
cisticercosis (The Cysticercosis Working Group in Peru, 1993). 
 
 Los que sufren las mayores pérdidas son los campesinos y pequeños 
criadores. En México, por ejemplo, la cisticercosis porcina causa pérdidas 
de más de la mitad del presupuesto nacional para producción porcina y las 
pérdidas ocasionadas por la destrucción de carne son estimadas en $43 
millones por año (García et al., 2003b). Los pequeños criadores evitan los 
sistemas convencionales de ahorro (bancos, financieras, etc.) invirtiendo 
sus ingresos en la compra de porcinos, los cuales les producen beneficios a 
corto tiempo (González et al., 1993). 
 
 Es importante también remarcar que el manejo de la piara se realiza 
en malas condiciones, lo cual conlleva a lentitud en el crecimiento de los 
animales y una maduración más tardía.  Esto les da una producción menor 
que en países desarrollados e inclusive que en las granjas tecnificadas de 
su propio país. A pesar de los riesgos y del potencial perdido, estos 
animales siguen siendo un producto agrícola económicamente importante. A 
la vez, son una fuente de ingresos de primer orden en el comercio local, que 
merecen y obligan a brindarles la máxima protección contra las 
 16
enfermedades que los afectan, entre ellas la cisticercosis (Castagnino, 
1993). 
 
7. DIAGNÓSTICO  
  
 7.1 DIAGNÓSTICO DE LA TENIASIS 
 
 Durante un estudio epidemiológico se deben emplear técnicas de 
diagnóstico de  alta precisión. Estas deben permitir conocer el verdadero 
estado de la zona, así como también monitorear el efecto de las 
intervenciones de control realizadas en ella (Allan, 1999). La teniasis 
generalmente es asintomática, ya que el daño que produce en la mucosa 
intestinal es mínimo. Cuando presenta síntomas éstos son comunes a 
muchas otras enfermedades gastroentéricas, lo cual impide realizar un 
diagnóstico clínico acertado (Sarti-Gutiérrez, 1997). 
 
 El diagnóstico se puede llevar a cabo mediante la identificación de 
proglotis expulsados junto con las heces, los cuales deben ser observados 
al microscopio para la identificación de la especie, o bien, por el análisis de 
los huevos mediante técnicas coproparasitológicas (sedimentación y 
flotación), cuya sensibilidad no es mayor de 60% (Sarti-Gutiérrez, 1986; 
Flisser, 1994; Sarti-Gutiérrez, 1997). 
 
 Con el fin de desarrollar pruebas rápidas, con una sensibilidad y 
especificidad altas que permitan detectar a los portadores de Taenia sp., se 
ha estandarizado un ELISA de captura de antígenos de tenia en heces de 
personas infectadas y de animales infectados experimentalmente. Esta 
prueba posee una sensibilidad de 100% y una especificidad de 94%. Sin 
embargo, esta técnica no permite distinguir entre T. solium y T. saginata 
(Flisser et al., 1999). 
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 Actualmente, se están desarrollando a la par del ELISA, nuevas 
variantes diagnósticas. Entre ellas están los anticuerpos monoclonales que 
se dirigen a atacar antígenos específicos para poder diferenciar entre T. 
solium y T. saginata. También, se han obtenido secuencias repetidas 
específicas de ADN para ser usadas en el diagnóstico por hibridación y se 
ha iniciado el estudio de anticuerpos locales y sistémicos en la teniasis, los 
que quizá también podrían ser utilizados para el diagnóstico. Estas pruebas 
diagnósticas aún no se encuentran disponibles en el mercado por estar aún 
en etapa experimental (Sarti-Gutiérrez, 1997). 
 
 7.2 DIAGNÓSTICO DE LA CISTICERCOSIS HUMANA 
 
 El periodo entre la infección inicial y la aparición de los síntomas es 
muy variable, puede ser de algunos meses o de varios años. En los países 
latinoamericanos la ubicación principal de los cisticercos es el SNC 
(Soulsby, 1997; Náquira, 1999). Por otro lado, la expresión clínica de la 
cisticercosis es polimórfica, es decir que la enfermedad puede ser desde 
asintomática hasta incapacitante y en ocasiones mortal (Quiroz, 1997).  
 
 El cuadro clínico depende de la localización de los cisticercos, ya sea 
en el SNC, tejido subcutáneo, músculos u ojos. Cuando afecta al SNC las 
manifestaciones dependen del número, localización y estado evolutivo del 
parásito. Las más comunes son epilepsia de inicio tardío y cefalea. Su 
localización frecuente es la subaracnoidea, seguida de la parenquimatosa 
(Reyes, 1994b; Soulsby, 1997). Actualmente el diagnóstico se debe apoyar 
con imagenología: la tomografía axial computarizada (TAC), así como la 
resonancia magnética (RM). Esta última es considerada como la técnica de 
elección en la práctica clínica, ya que es más sensible que la TAC para 
diagnóstico de neurocisticercosis activa (Suss et al., 1986) 
 
 Las técnicas de imagen, desafortunadamente, no son accesibles para 
la mayor parte de la población que padece la enfermedad por sus elevados 
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costos. Por ello, se están desarrollando pruebas diagnósticas económicas y 
prácticas, orientadas a la identificación de anticuerpos producidos por el 
cisticerco. La técnica que actualmente ha mostrado mayor sensibilidad 
(98%) y especificidad (100%) es el EITB (Tsang y García, 1999). 
 
 Si la prueba de EITB es utilizada en líquido cefalorraquídeo existe la 
certeza de que se trata de neurocisticercosis. Sin embargo, si se realiza en 
suero, un resultado positivo no necesariamente indica la enfermedad, sino 
el contacto con el parásito. Por ello, se están evaluando ensayos que 
determinan la presencia de antígeno parasitario para distinguir entre las 
infecciones activas y las inactivas o la exposición al parásito (Tsang y 
García, 1999) 
 
 7.3 DIAGNÒSTICO DE LA CISTICERCOSIS PORCINA 
 
 El diagnóstico de la cisticercosis porcina se puede realizar de dos 
maneras, ante mortem (en pie) o post mortem (en la canal). El diagnóstico 
ante mortem se realiza de dos maneras, examinando la lengua del animal y 
por medio del ensayo de electroinmunotransferencia blot para cisticercosis 
(EITB-C) y el post mortem mediante el hallazgo de los cisticercos en los 
tejidos del cerdo (González et al., 1990; González, 1993; Sarti-Gutiérrez, 
1997). 
 
 La prueba de la lengua consiste en la palpación de los nódulos y/o 
identificación visual de los cisticercos ubicados en la lengua. Para esto 
previamente se sujeta al cerdo y se introduce un palo transversalmente en 
el hocico para mantenerlo abierto y se jala la lengua usando una tela. Este 
método tiene tres criterios; a) la observación de los quistes en la superficie 
de la lengua; b) palpación de los nódulos producidos por los quistes en la 
lengua y su base y c) la observación de los cisticercos o cicatrices que 
sugieran que fueron extraídos (práctica muy común). Este método es 
relativamente sensible y altamente específico para detectar cisticercosis 
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porcina, es fácil de aprender y es de gran utilidad como prueba de campo 
en países con esta enfermedad (González, 1993).  
 
 El otro método ante mortem es el EITB-C, el cual es usado para 
demostrar la presencia de anticuerpos contra T. solium. Los cerdos son 
sangrados de la vena cava anterior, que requiere de menos entrenamiento y 
envuelve menos peligro para el operador que el examen de la lengua 
(Flisser et al., 1999). La serología en este caso no siempre tiene una 
correlación con los hallazgos de necropsia, puesto que la detección de 
anticuerpos no diferencia entre los anticuerpos de un animal que ha estado 
expuesto al agente o de un animal con la enfermedad presente en el 
momento de la toma de muestra, y frecuentemente arroja resultados 
positivos aún cuando la necropsia sea negativa (González et al., 1990; 
Flisser et al., 1999; González et al., 1999a). 
 
 El diagnóstico post mortem, se realiza generalmente realizando cortes 
en los lugares de localización preferida del cisticerco, como los músculos 
tríceps, ancóneo derecho, serrato dorsal, psoas, gracilis, macetero, 
diafragma y vísceras como el corazón. Sin embargo, aún realizando una 
inspección cuidadosa, algunas infecciones leves pueden pasar 
desapercibidas (González et al., 1990; Acha y Szyfres, 2003), además hay 
que considerar que por temor a que la carne de sus cerdos no sea bien 
valorada, la mayoría de los criadores sacrifican a sus animales 
clandestinamente (Schantz, 2002). 
 
 Cuando la búsqueda de los quistes es en todo el animal y no sólo en 
los músculos de preferencia del cisticerco, se supera el inconveniente de la 
no detección de infecciones leves. Así, tenemos que el sacrificio y el 
recuento de quistes de la totalidad de la canal nos dan una aproximación 
muy clara de la presencia o no de enfermedad. Pero, hay que tomar en 
cuenta que esto solamente es posible en estudios epidemiológicos, no en la 
práctica diaria (González et al., 1990; González et al., 1999a). 
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 8. CONTROL DEL COMPLEJO TENIASIS – CISTICERCOSIS 
 
 Dentro del complejo Teniasis - Cisticercosis, el cerdo juega un rol muy 
importante, debido a lo cual la mayoría de programas de control son 
dirigidos hacia la cisticercosis porcina al tener características que la hacen 
vulnerable (Lightowlers, 1999). Dentro de todos estos métodos tenemos 
posibilidades muy diversas que incluyen la vacunación (Sciutto et al., 2002), 
el uso de antiparasitarios con diferentes niveles de efectividad (González et 
al., 1999a; González, 2002), la educación de la población, etc (Sarti-
Gutiérrez et al., 1997). 
 
 El control de la cisticercosis por T. solium en Europa y Norte América 
está bien documentado. En estos continentes se han tomado medidas tales 
como la mejora de las condiciones sanitarias y la implementación de 
sistemas de control en los camales. Pero en los países en desarrollo, 
especialmente en las áreas endémicas de la enfermedad, su control es 
limitado por las condiciones económicas y sanitarias tanto del productor 
como del estado (González et al., 2003). 
 
 8.1 Educación sanitaria 
 
 La educación se puede considerar como prerrequisito de cualquier 
programa de control de un número significativo de enfermedades 
infecciosas y parasitarias. La aplicación de los principios básicos de higiene 
personal y el conocimiento de los principales medios de contaminación, 
constituyen importantes medidas de profilaxis (Cruz et al., 1989; OPS/OMS, 
1992). 
 
 El trabajo educativo se debe basar en concientizar a la población 
local, sustituyendo los hábitos y costumbres inadecuadas por otros que 
eviten las infecciones, lo cual  no siempre es posible. Está comprobado que 
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a pesar de que la población incremente sus conocimientos hacia el ciclo de 
vida, los factores de riesgo y las actividades relacionados al control del 
parásito, las actitudes de la población no cambian (Sarti-Gutiérrez, 1997). A 
pesar que la educación se reconoce como paso fundamental de una 
campaña (Sarti-Gutiérrez et al., 1997), su efecto no ocurre en el corto ni 
mediano plazo (Boa et al., 2003; González et al., 2003). 
 
 8.2 Inspección veterinaria 
 
 La inspección veterinaria, es fundamental para garantizar el 
sostenimiento de un área libre. El servicio veterinario tiene dos alternativas 
al encontrar carne infectada. Una, es confiscar definitivamente la canal, y la 
otra es retenerla temporalmente y congelarla por 30 días. En ambos casos 
se corta el ciclo de vida. Sin embargo, estas posibilidades tienen un impacto 
económico negativo sobre el productor, que es insostenible para su sistema 
productivo (González et al., 1993; Boa et al., 2003; González et al., 2003; 
Silva, 2004). 
 
 En el Perú, no hace mucho, se necesitaban más de 3 quistes para 
poder confiscar la canal. En este caso, si la canal presentaba 3 quistes o 
menos, se extraían y la canal pasaba el control. En la actualidad, el 
encontrar un solo quiste condena la canal, pero los cerdos con bajas cargas 
pueden pasar la inspección sin ser detectados, lo que cerraría el ciclo de la 
enfermedad (Ministerio de Agricultura - Perú, 1995). 
 
 El problema yace en que la mayoría de los cerdos infectados en una 
zona endémica tienen cargas parasitarias muy bajas, atentando contra la 
efectividad de la medida. Para poder incrementar las probabilidades de 
detectar la infección se podrían hacer más cortes a la canal (Geerts, 1990), 
cosa que es muy difícil ya que si los productores aceptan con dificultad los 
cortes de inspección, va a ser aún más difícil que acepten una mayor 
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cantidad de cortes dado que, bajo su perspectiva, demasiados cortes 
malogran la carcasa (González et al., 2003).   
 
 8.3 Confinamiento de animales 
 
 El acceso del porcino al excremento humano debe ser eliminado 
drásticamente ya que es la forma principal de evitar la cisticercosis porcina. 
Como toda enfermedad donde las condiciones socioeconómicas juegan un 
papel importante, las mejoras en infraestructura son trascendentales para 
evitar el contagio. Los desagües, cámaras sépticas y plantas que traten los 
desechos humanos, son armas de gran valor para el control del complejo 
teniasis/cisticercosis (OPS/OMS, 1992). 
 
 Siempre ha existido una relación entre las prevalencias de 
cisticercosis humana y porcina. Cuando la prevalencia humana es elevada, 
la prevalencia de cisticercosis porcina también lo es. Asimismo, cuando la 
prevalencia de cisticercosis humana es muy baja, la de cisticercosis porcina 
disminuye (García et al., 1999b). Empero, luego del confinamiento de 
porcinos, la prevalencia de la cisticercosis porcina disminuye a pesar que la 
prevalencia de la cisticercosis humana se mantenga en los mismos niveles 
(Gavidia, 1993).  
 
 En otro estudio se encontró que los campesinos habían introducido el 
cultivo del arroz hacía poco tiempo. Visto el perjuicio potencial de tener 
cerdos sueltos con acceso a los arrozales y la posibilidad de alimentar a los 
cerdos con subproductos del arroz, se decidió restringir el movimiento de los 
cerdos amarrándolos o colocándolos en corrales. Como resultado decreció 
significativamente la cisticercosis porcina. En efecto, la sostenibilidad de la 
estrategia dependía de una fuente alternativa de alimento y de la factibilidad 
económica de la misma (Bern et al., 1999). 
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 8.4 Vacunación 
 
 Existen antígenos del parásito de los cuales se vale el hospedador 
para poder activar una respuesta inmune adecuada (Rickard y Williams, 
1982). Estos antígenos están presentes en extractos del parásito muerto, y 
es particularmente el estadio de oncósfera, el que tiene una fuente muy rica 
en estos antígenos específicos (Osborn et al., 1982). Estos antígenos, 
fueron identificados como potenciales vacunas para inducir altos niveles de 
protección en hospedadores vacunados (Lightowlers et al., 2003a). 
 
 Posteriormente, el reconocimiento de genes y la clonación de los 
mismos, permitió la exitosa creación de las vacunas recombinantes T-
SOL45 y T-SOL 18 derivadas de los genes 45W y 18K de Taenia ovis 
respectivamente (Lightowlers et al., 2003b). Estas vacunas poseen una 
comprobada capacidad de protección contra la cisticercosis porcina en una 
infección experimental (Espinoza, 2004). 
 
 Para poder implementar un programa de control adecuado, muy a 
parte de tomar en cuenta todas las medidas ya vistas, es necesario conocer 
de qué manera se distribuye el parásito dentro de la población porcina y 
también saber todos los factores relacionados a la transmisión del parásito. 
Así, todas las medidas antes mencionadas podrán ser aplicadas con un 
menor margen de error (Aluja y Villalobos, 2000). 
 
9. DINÁMICA DE TRANSMISIÓN DE LA ENFERMEDAD 
 
 El patrón de infección describe el número y la distribución del parásito 
dentro de la población del hospedador en un momento dado. Es una medida 
del éxito o no de la transmisión del parásito y es también el resultado de la 
interacción entre el nivel de estadios infectivos disponibles en el medio 
ambiente (presión infectiva) y la respuesta del hospedador (estado 
fisiológico, niveles resistencia adquirida). Para la familia Taeniidae, los 
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factores relacionados incluyen todos los sucesos que afecten la densidad, 
infectividad y distribución de huevos en el medio ambiente (Lawson y 
Gemmel, 1983). 
9.1 Factores relacionados al parásito 
 
 El cerdo es el hospedador intermediario natural del parásito, 
infectándose al ingerir los huevos de tenia expulsados con las heces del 
hospedador definitivo. Hasta donde se sabía, el ciclo de vida de la tenia incluía 
al ser humano como la única fuente de huevos, y así, la única fuente de 
infección para el hospedador intermediario (Soulsby, 1997; Cordero del 
Campillo e Hidalgo-Arguello, 1999). Sin embargo, hay factores relacionados al 
parásito que influyen sobre el patrón de infección, que incluyen el número de 
huevos y su distribución en el medio ambiente (Lawson y Gemmel, 1983). 
 
 El número de huevos disponibles en el medio ambiente está dado por la 
tasa de huevos depositados (tasa de inmigración) y por la tasa de huevos 
perdidos (tasa de emigración). La tasa de huevos depositados esta 
determinada por el número de hospedadores definitivos y sus hábitos 
higiénicos (lugares de deposición de heces) y por la producción de huevos de 
sus tenias (potencial biótico) (Lawson y Gemmel, 1983; Schantz et al., 1994). 
 
 La tasa de huevos perdidos está determinada por cuatro factores 
principales: mortalidad natural, eliminación por el hospedador, eliminación por 
viento u otros medios mecánicos, y pérdida del huevo al volverse parte del 
suelo. La distribución resultante de los huevos en el ambiente, influirá sobre el 
patrón de infección de los hospedadores (Lawson y Gemmell, 1983; Gemmell, 
1999). 
 
 En áreas endémicas de teniasis, el número de hospedadores definitivos 
infectados, varía dentro de amplios límites. Con la escasez de métodos 
diagnósticos que había hace varios años, se registraban prevalencias de 
menos del 1% (Pawlowski y Schultz, 1972). Posteriormente, pruebas de 
detección de antígenos en la sangre encontraron valores de 3% en el caso de 
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los pobladores de Saylla - Cuzco y 8,5% en el caso de los vendedores de 
chicharrón del mismo lugar (García et al., 1998), 1.2% en empleadas de los 
distritos más opulentos de Lima (Huisa et al., 2005) y valores entre 0.5 y 1% 
por copro-parasitología y un promedio de 2.5% por detección de anticuerpos en 
el distrito de Quilcas - Huancayo (García et al., 2003a). 
 
 En las áreas endémicas de teniasis no se observa una gran cantidad de 
hospedadores definitivos, pero hay que tomar en cuenta que este parásito tiene 
un potencial biótico muy elevado y es considerado como el factor del parásito 
de mayor contribución en la dinámica de transmisión (Gemmell, 1999). Cada 
Taenia solium tiene la capacidad de liberar de 4 a 5 proglotis por día y, cada 
uno de estos contiene aproximadamente unos 4000 huevos (Lawson y 
Gemmel, 1983; Reyes, 1994a; Soulsby, 1997; Náquira, 1999; Cordero del 
Campillo e Hidalgo-Arguello, 1999). Consecuentemente, no todos llegan a 
cumplir su principal objetivo, que es el de continuar con el ciclo, sino que su 
tiempo de vida está influenciado por diversos factores (Lawson y Gemmell, 
1983; Gemmell, 1999). 
 
 Las temperaturas extremas disminuyen la sobrevivencia de los huevos 
de diversas especies de la familia Taeniidae. Así los huevos de T. hydatigena 
no pueden ser activados luego de ser expuestos 5 minutos a 55ºC, 2 minutos a 
60ºC, 1 minutos a 65ºC o 0.5 minutos a 85ºC (Williams y Colli, 1970). Otros 
estudios produjeron resultados similares con huevos de otras especies. La 
tolerancia de los huevos a bajas temperaturas parece ser alta, aunque hay 
límites que una vez traspasados son letales (Lawson y Gemmell, 1983). 
 
 La desecación parece ser un factor letal mucho más importante que las 
temperaturas extremas (Lawson y Gemmell, 1983). Así, la viabilidad de los 
huevos de T. saginata es directamente proporcional a la humedad relativa del 
medio ambiente y los huevos almacenados en un ambiente seco por sólo un 
día son incapaces de infectar al ganado (Penfold et al., 1937). Así mismo, los 
huevos de T. pisiformis, T. ovis y E. granulosus son más susceptibles a la 
desecación que los de T. hydatigena (Lawson y Gemmell, 1983). 
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 En el medio ambiente natural, todos los factores mencionados 
interactúan en conjunto sobre la longevidad de los huevos. Por ejemplo, los 
huevos de Taenia pisiformis pierden su infectividad al ser enfrentados a bajas 
temperaturas (3-5ºC) y baja humedad (32-33%) luego de 84 días. A altas 
temperaturas (32-33ºC) y al mismo nivel de humedad, pocos huevos mantienen 
su infectividad por más de una semana (Coman, 1975). Parecería que la alta 
temperatura seleccionada es letal independientemente del grado de humedad. 
A pesar de eso, se considera a la desecación como un factor predominante 
frente a todas las demás restricciones naturales de la sobrevivencia de huevos 
de la familia Taeniidae (Lawson y Gemmell, 1983; Gemmell, 1999). 
 
 Muchos estudios se han realizado en cuanto a temperatura y humedad, 
pero muy pocos científicos han investigado los cambios en la infectividad con el 
paso del tiempo dentro de una población de huevos (Lawson y Gemmell, 
1983). Tras una inyección intraperitoneal con huevos de E. granulosus en 
ratones para determinar la infectividad de éstos, se consiguió infección múltiple 
con huevos guardados por 12 días, mientras que después de 12 días la 
proporción de ratones infectados disminuyó rápidamente (Batham, 1957). En  
T. pisiformis se da un caso parecido, declinando la infectividad linealmente en 
relación al tiempo de vida de los huevos (Coman, 1975). 
 
 La dispersión de los huevos de la familia Taeniidae se puede dar por 
diversas formas y por lo tanto también son diversas las formas en que éstos 
pueden ser ingeridos por su hospedador correspondiente. Los proglotis de 
T. saginata tienen una motilidad que permite a los huevos que se alejen de 
las heces hacia áreas donde sea más probable que el hospedador ingiera 
los huevos. En el caso de T. solium, debido a la falta de motilidad de los 
proglotis, los huevos deben ser casi siempre ingeridos directamente del sitio 
de deposición. Una dispersión aleatoria de T. solium también es menos 
probable debido a la naturaleza intermitente de la liberación de proglotis y 





 La dispersión de huevos de T. solium puede darse mediante otros 
mecanismos. Los cerdos pueden ingerir proglotis grávidos y huevos de las 
heces de algún humano y eliminar una proporción de los huevos por las 
heces. Estos huevos eliminados por un cerdo pueden a su vez ser ingeridos 
por otros cerdos, gracias a sus hábitos coprofágicos, transmitiendo así la 
enfermedad exitosamente de cerdo a cerdo (González et al., 2005; 
Angelats, 2006; González et al., 2006). 
 
 También puede haber dispersión de huevos debido a vectores como 
moscas y escarabajos. Se sabe que las moscas prefieren los proglotis en vez 
de heces frescas y que pueden ingerir huevos a través del tegumento del 
proglotis. Aunque la transmisión efectiva no ha sido demostrada (Nicoll, 1911). 
Según Miller (1961), las mandíbulas de los escarabajos tienden a romper 
muchos de los huevos de tenia. No obstante, se cree que los escarabajos 
coprófagos pueden ingerir huevos al alimentarse de las heces de un teniásico y 
transportarlos en su tracto digestivo. Los huevos, dentro del escarabajo, son 
ingeridos por el cerdo y éste podría llegar a desarrollar quistes (Armando 
González, comunicación personal). 
 
9.2 Factores relacionados al hospedador 
 
 9.2.1 Resistencia Innata 
 
 No se conocen factores ligados a resistencia innata, pero algunos de 
estos factores son importantes en la infección por Taenia taeniaeformis en 
roedores que incluyen el sexo y la edad (Lawson y Gemmell, 1983). Aunque 
no se conocen factores específicos, es sabido que la eficiencia del 
establecimiento de la infección puede diferir entre un animal y otro (Aluja et 




 9.2.2 Resistencia Adquirida 
 
 La cisticercosis envuelve una relación compleja hospedador-parásito, 
en la cual, la participación de la respuesta inmune es decisiva (Flisser et al., 
1979). La resistencia adquirida juega un papel central en determinar el 
patrón de infección (Rickard y Williams, 1982; Lawson y Gemmell, 1983). 
Los anticuerpos maternales contra los cisticercos son transmitidos 
únicamente a través del calostro (González et al., 1999b), los cuales 
permanecen detectables en los lechones hasta aproximadamente los 8 
meses de edad (Barrón, 1996). Sin embargo, estos anticuerpos no son 
eficaces en brindar una protección suficiente contra la infección por huevos 
de T. solium (Ccama et al., 2003). 
 
 Es común observar que exposiciones frecuentes a diferentes 
antígenos del parásito por parte del hospedador inducen resistencia a 
desafíos posteriores, aunque el grado de resistencia puede variar. En 
muchos de los casos, la exposición previa a los antígenos del parásito 
reduce el número de cisticercos encontrados al final del desafío (Flisser et 
al., 1979). 
 
 En un estudio de infección experimental en cerdos, se encontró que 
luego de haber ingerido una dosis infectiva tanto de 10 como de 100 huevos 
(aproximadamente a los 60 días post infección) los cerdos desarrollaban 
anticuerpos y la mayoría de quistes presentes en la canal estaban 
degenerados. Claro está, que la respuesta de anticuerpos generada por 10 
huevos no era tan robusta como la respuesta obtenida luego de infectar al 
animal con 100 huevos (Santamaría et al., 2002). 
 
 Estudios con T. hydatigena y T. ovis  en ovejas y perros, han 
demostrado que la inmunidad adquirida después de la ingestión de al 
menos 10 huevos dura toda la vida. Esta inmunidad persiste mientras el 
animal siga teniendo contacto con huevos presentes en el medio ambiente y 
no depende de la presencia de la larva de una infección previa. Sin 
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embargo, puede perderse entre 6 y 12 meses en la ausencia de huevos 
(Gemmell, 1999). 
 
 Los cisticercos pueden permanecer durante décadas en estado 
vesicular (quiste sano), debido a sus mecanismos evasores que impiden al 
sistema inmune del hospedador que los destruya (Flisser, 1989). Sin 
embargo, en otros casos entran en un proceso degenerativo que termina 
con la muerte del parásito (quiste degenerado), como resultado de un 
complejo ataque inmunológico del hospedador (Rickard y Outteridge, 1974). 
 
 9.2.3 Hábitos alimenticios 
 
 Aún tiene que demostrarse si la infección secundaria es o no causada 
sólo por los hábitos coprofágicos. En este sentido, el efecto de la coprofagia 
en infecciones parasitarias ha sido documentado para nematodos como el 
Ascaris suum, Trichuris suis y Parascaris equorum (Lyons et al., 1996; Boes 
et al., 1997; Boes et al., 1998). Adicionalmente, la coprofagia ha sido 
descrita como un mecanismo de transmisión en el cestodo Hymenolepis 
nana (Ghazal y Avery, 1976). 
 
 Los cerdos por sus hábitos coprofágicos, son considerados como una 
ventaja económica secundaria en la crianza extensiva de cerdos, pues son 
utilizados para mantener las villas libres de basura, pequeños parásitos y 
heces de animales y humanos (Gilman et al., 1999). Sin embargo, esa 
“aparente ventaja económica” constituye en realidad un gran problema, 
dado que la crianza extensiva de cerdos contribuiría a la dispersión de 
huevos de T. solium y por ende la diseminación del complejo 




10. DINÁMICAS DE POBLACIÓN 
10.1 Estabilidad Endémica 
 
 La estabilidad endémica es un estado epidemiológico en el que la 
enfermedad clínica es escasa a pesar del alto grado de infección y describe 
la habilidad de un sistema biológico para retornar al equilibrio después de 
amplias fluctuaciones en los componentes de su población (Last, 1995; 
Coleman et al., 2001). Para ésto, debe existir la probabilidad de que la 
enfermedad clínica se incremente con la edad después de una infección, y 
que después de una infección, disminuya la probabilidad de que posteriores 
infecciones provoquen la presentación de la enfermedad (Coleman et al., 
2001; Wilson et al., 2002). 
 
 La cisticercosis es una enfermedad parasitaria que se mantiene 
endémicamente estable y hay evidencia de que en la cisticercosis por T. 
solium se da la regulación de la población (González et al., 2006). En este 
sentido, en un estudio después de realizar intervenciones en humanos y en 
cerdos para eliminar el parásito, la enfermedad regresó a su estado normal 
en 2 años. Porque cuando el parásito es removido se reduce la densidad de 
su población haciendo que se incremente la susceptibilidad de los 
individuos (García, 2002). Con los huevos diseminados en el medio 
ambiente, se incrementa la transmisión de los animales ahora susceptibles 
y aumenta el número de individuos infectados, haciendo que el parásito 
regrese a sus niveles endémicos anteriores (Smith et al., 1995). 
 
 Aunque las medidas de control hayan sido descritas y probadas, el 
control sostenible de la cisticercosis sigue siendo muy complicado. 
Cualquier programa de control acertado puede interrumpir la transmisión 
temporalmente, pero la inmunidad disminuida del hato regresará los índices 
de infección, eventualmente, a sus niveles originales (Wilson et al., 2002; 




 La distribución de las poblaciones de helmintos indica una tendencia 
hacia la agregación, lo que quiere decir que en el caso de la cisticercosis,  
en una poca cantidad de cerdos se alberga a la mayoría de cisticercos 
(Anderson y Gordon, 1982). La agregación es reconocida generalmente 
como un factor importante en la dinámica de las interacciones hospedador-
parásito.  Como se demuestra en modelos de simulación, el mecanismo que 
produce la agregación en las poblaciones del parásito tiene una fuerte 
influencia sobre la estabilidad de todo el sistema (Pugliese et al., 1998; 
Rosà y Pugliese, 2002; Wilson et al., 2002). 
 
 Algunos estudios realizados sobre parásitos de animales de vida 
silvestre, entre ellos algunas especies de peces, anfibios e invertebrados y 
uno que otro mamífero, han evaluado la agregación de los parásitos 
presentes, pero no existe información acerca de animales domésticos, datos 
que son necesarios (Shaw et al., 1998). Hace poco se llevó a cabo un 
muestreo para el estudio de la cisticercosis porcina en el distrito de Quilcas, 
un área altamente endémica en Huancayo, en la Sierra de Perú. Luego de 
analizar los datos, se encontró que la carga de la infección estaba 
claramente agregada (García et al., 2003c). 
 
 El grado de agregación puede ser medido de una gran variedad de 
formas. La distribución estadística que se usa mayormente para describir la 
agregación de la población de un parásito es la distribución Binomial 
Negativa (Pugliese et al., 1998; Shaw et al., 1998). Es así que el grado de 
agregación puede ser cuantificado por el parámetro k, derivado de dicha 
distribución (Wilson et al., 2002). Cuando k tiene un valor elevado (≥ 20), la 
distribución de la población concuerda con la distribución de Poisson 
(cuando s2=m). Mientras k va disminuyendo su valor, la agregación 
parasitaria incrementa (k = 5 → agregación), hasta que k se aproxima a 
cero que es cuando la distribución se aproxima a la Binomial Negativa y se 
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tiene un grado elevado de agregación (k < 1) (Fisher, 1941; Wilson et al., 
2002). 
 
 Para la gran mayoría de infecciones por parásitos en hospedadores 
de vida silvestre, el valor de k es menor a 1 (Shaw y Dobson, 1995). Hay 
muchos métodos para hallar el valor de k y muchos de estos pueden 
producir resultados poco fiables cuando la media es elevada o el tamaño 
muestral es pequeño (Wilson et al., 2002). Existe para esto una fórmula que 
corrige estos errores y puede ser fácilmente calculada, es la Estimación 



















 A pesar de su relevancia, la naturaleza agregada de la población de 
parásitos y la complejidad introducida por la incorporación de inmunidad 
adquirida y su relación con la estabilidad endémica, son dos características 
muy relacionadas a los parásitos que han sido tratadas sólo 
superficialmente (Smith et al., 1995). Entendiendo la naturaleza de las 
distribuciones de frecuencia del parásito, se fortalece nuestra comprensión 
de los patrones que vemos en campo (Smith et al., 1995; González et al., 
2006). Al saber si la cisticercosis presenta agregación contribuirá a un mejor 
conocimiento de la epidemiología de la enfermedad y ayudará también a 















III. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
1. LUGAR DE ESTUDIO 
 
 El estudio se llevó a cabo en 3 villas rurales del departamento de 
Tumbes: El Cardo, Quebrada Fernández y Capitán Hoyle (ubicadas 
aproximadamente a 67 Km de Tumbes). Esta zona se encuentra 
aproximadamente a unos 280 m.s.n.m, con abundante vegetación, escasas 
lluvias entre los meses de diciembre y abril y conocida topográficamente 
como una zona de bosque seco ecuatorial, presentando temperaturas entre 
los 15º y los 40º Celsius. 
 
 El lugar de faena se realizó durante todo el mes de Agosto del 2005 
en una granja alquilada en Cabuyal (villa ubicada a aproximadamente 20 
Km. de Tumbes), que fue acondicionada especialmente para efectuar el 
acopio, mantenimiento y sacrificio de los cerdos provenientes de las villas 
pertenecientes al estudio. 
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Los datos, luego de obtenidos fueron digitalizados y analizados en el 
Laboratorio de Medicina Veterinaria Preventiva de la Facultad de Medicina 




 Se realizó un censo de la población porcina de las villas 
pertenecientes al estudio, durante el cual se aretó a los animales con fines 
de identificación de los mismos. Al momento de realizar la compra, se 
obtuvieron todos los animales posibles. 
 
 Los animales de esta zona son cerdos criollos, pobres en carnes, 
baja estatura y poca conversión alimenticia. Son mantenidos en crianza 
casera (tipo traspatio o animal suelto). Los 192 animales comprados fueron 
luego transportados a la granja de acopio y alimentados con raciones de 





 Una vez en la granja, los animales fueron agrupados en grupos de 14 
animales para sacrificar un grupo por día. Luego los animales fueron 
anestesiados, haciendo uso de una combinación de dos anestésicos: 
Clorhidrato de Ketamina y Clorhidrato de Xylacina como tranquilizantes para 
luego inyectar una sobredosis de Pentobarbital Sódico, la cual sirvió para el 
sacrificio del animal. Una vez muertos, se degollaron a los animales. Cada 
animal contó con una ficha, en donde se consignaron datos como número 
de identificación del animal, sexo, edad, fecha, peso, presencia de otros 




 La canal fue trozada separando e identificando miembros anteriores, 
posteriores, costillas, cuello, columna, y pelvis en bandejas separadas. El 
cerebro, lengua, músculos de cabeza y corazón en otra. Las vísceras fueron 
extraídas para inspeccionar y localizar otros parásitos como Cysticercus 
tenuicollis, Macracanthorhynchus hirudinaceus, Fasciola hepatica, Quiste 
hidatico, etc. 
 
 Todas las bandejas fueron rotuladas con el número de arete del 
animal y con la indicación del miembro/órgano y lado, para pasar al conteo 
de cisticercos. 
 
4. CONTEO DE QUISTES 
 
 Antes de iniciar el conteo se llenaron las fichas de conteo de quistes 
que incluyen el número de arete del animal, miembro/órgano, fecha, número 
total de quistes sanos (quiste ovoide, liso y lleno de un líquido opalescente 
con un escólex invaginado), quistes degenerados (quiste amarillo pálido, 
duro, ligeramente más pequeños que los sanos) y nombre de la persona 
encargada de contar dicho miembro/órgano (Ficha de Conteo de Quistes - 
Apéndice 2) 
 
 El objetivo fue la búsqueda de cisticercos, los cuales fueron contados 
uno por uno. La carne se examinó en su totalidad mediante cortes muy finos 
(de 3 a 5 mm), en busca de quistes con la ayuda de un bisturí. Los 
hallazgos del conteo (quistes sanos, degenerados y totales) fueron 
consignados en las fichas según el órgano en que fueron localizados. Luego 







5. ANÁLISIS DE DATOS 
 
 Los resultados de las necropsias fueron introducidos en una base de 
datos utilizando el programa Microsoft Office Excel. Se analizaron las 
variables carga parasitaria, edad (≤ 8 meses y > 8 meses), sexo (macho y 
hembra) y procedencia (El Cardo, Fernández y Hoyle) con pruebas 
estadísticas realizadas con la ayuda del programa estadístico STATATM 8.0 
(Student Stata for Windows 1998 - 2003). La variable dependiente a evaluar 
fue la carga parasitaria individual y la distribución de ésta dentro de la 
población total. 
 
 Los valores de prevalencia real (positivo a la necropsia), serán 
estimados con un intervalo de confianza del 95% a través de una simulación 
con distribución beta. Con este fin fue que se empleó el programa @Risk 
4.5 (Palisade). Esta simulación nos permitirá extrapolar los datos obtenidos 
hacia otras villas del departamento. 
 
 Para medir la asociación entre la carga parasitaria y la procedencia 
de los animales se utilizó la prueba de Kruskall Wallis “KWALLIS2” 
adaptada para identificar diferencia entre grupos (Caci, 1999). Para medir la 
asociación entre la carga parasitaria y edad o sexo se utilizó la prueba 
estadística de Kolmogorov Smirnov de dos muestras. 
 
 La relación entre todas las variables y la carga parasitaria se realizó 
mediante la Regresión Binomial Negativa. Todas las pruebas estadísticas 
que se usaron, fueron realizadas con nivel de significancia del 0.05. 
 
 Una vez obtenidos los resultados, se utilizó la fórmula de Estimación 
Corregida del Momento de k, usada por primera vez por Gregory y 
Woolhouse (1993) y recomendada para estudios epidemiológicos de esta 
naturaleza por Wilson et al (2002) y Shaw et al (1998). Esta fórmula es una 
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derivación de la Distribución Binomial Negativa, que nos permite saber con 
mayor certeza si la enfermedad presenta o no un alto grado de agregación. 
 

















m = Media del número de quistes. 
s2 = Varianza. 








 Según el censo, la población total de cerdos en las villas 
pertenecientes al estudio fue de 219 animales. El porcentaje de animales 
evaluados en el presente estudio fue de un 87.7% de los animales 
censados (192/219 - Figuras 1 y 2). De estos 192, el 15.6% (30/192) 
pertenecieron a la villa El Cardo, el 13.5% (26/192) a Quebrada Fernández 
y el 70.8% (136/192) a Capitán Hoyle. El sexo estaba distribuido en 56.8% 
hembras (109/192) y 43.2% machos (83/192). En cuanto a edades, había 
un 48.4% de animales de 0 a 8 meses (93/192) y un 51.6% de animales 
mayores de 8 meses (99/192). Estos datos son resumidos en la Tabla 1. 
 
Tabla 1. Distribución de la población de cerdos de 3 villas del Departamento 
de Tumbes según sexo, edad y procedencia (Agosto, 2005) 
Edad y Sexo 
<= 8 meses > 8 meses 
 
Procedencia 
Hembra Macho Hembra Macho 
El Cardo 7 5 15 3 
Quebrada Fernández 9 9 7 1 
Capitán Hoyle 34 29 37 36 
 
 De los 192 cerdos que se lograron comprar, veintinueve (15.1%) 
estuvieron infectados con quistes (tanto sanos, degenerados o infecciones 
mixtas). Sólo diecisiete de estos tenían quistes viables (8.9%), y 11 
animales (5.7%) presentaron más de 10 quistes entre sanos y degenerados, 
cinco animales (2.6%) presentaron más de 100 quistes. Y se encontró que 
sólo un cerdo (0.5%) estaba infectado con más de 10 quistes viables. 
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 Figura 1. Cerdos comprados y no comprados en Quebrada Fernández 
y El Cardo. Tumbes - Perú. Agosto 2005. 
 
Figura 2. Cerdos comprados y no comprados en Capitán Hoyle. 
Tumbes - Perú. Agosto 2005.  
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  Se utilizó el programa @Risk 4.5 (Palisade) con la finalidad de 
calcular las prevalencias. Se llevó a cabo una simulación estocástica beta y 
así se obtuvieron intervalos de confianza para todas y cada una de las 
prevalencias calculadas, para que sean resultados extrapolables. Se 
hallaron las prevalencias categorizadas por procedencia, observándose 
diferencia significativa entre las prevalencias de El Cardo y Capitán Hoyle 
(Tabla 2); las prevalencias según sexo en donde no se observa diferencia 
significativa (Tabla 3) y según edad, donde se puede apreciar una enorme 
diferencia entre los animales con 8 meses o menos y los animales mayores 
de 8 meses, estos últimos presentan mayor prevalencia (Tabla 4). 
 
Tabla 2. Prevalencia de Infección por cisticercos de T. solium en los cerdos 
de las tres villas pertenecientes al estudio. Tumbes. Agosto 2005. 
VILLA Prevalencia Intervalo de Confianza* (95%) 
El Cardo 40.6 24.5 - 57.8 
Quebrada Fernández 17.9 6.3 - 33.7 
Capitán Hoyle 10.1 5.7 - 15.7 
TOTAL 15.5 10.7 - 20.9 
* Calculados con @Risk 4.5 
 
Tabla 3. Prevalencia de Infección por cisticercos de T. solium en cerdos de 
las villas pertenecientes al estudio según sexo. Tumbes. Agosto 
2005. 
SEXO Prevalencia Intervalo de Confianza* (95%) 
Machos 11.8 5.9 - 19.4 
Hembras 18.9 12.2 - 26.7 
TOTAL 15.5 10.7 - 20.9 




Tabla 4. Prevalencia de Infección por cisticercos de T. solium en cerdos de 
las villas pertenecientes al estudio según edad. Tumbes. Agosto 
2005. 
EDAD Prevalencia Intervalo de Confianza* (95%) 
≤ 8 Meses 6.3 2.4 - 12 
> 8 Meses 24.8 16.7 - 33.6 
TOTAL 15.5 10.7 - 20.9 
* Calculados con @Risk 4.5 
 
 La carga parasitaria tuvo un rango de 0 a 2714 cisticercos ( 49.18=x y 
). Se encontró asociación entre la carga parasitaria y las 
villas de procedencia (p < 0.05). Dentro de esta asociación se evidenció que 
un cerdo procedente de El Cardo presentó mayor cantidad de quistes que 
un cerdo procedente de Capitán Hoyle (p < 0.01).  
78.196=DE
 
 No hubo ninguna diferencia estadística entre machos y hembras y la 
cantidad de quistes presentes en la canal. Lo que si se evidenció, fue que 
los animales mayores a 8 meses presentaron mayor carga que los animales 
de 8 meses o menos (p < 0.05). 
 
 En la Figura 3, se puede apreciar la distribución de la población de 
cerdos de las villas en estudio de acuerdo a la carga parasitaria de cada 
animal. 
 
 En la Figura 4, se observa el resultado de la comparación entre la 
distribución de la carga parasitaria con las distribuciones de Poisson y la 
Binomial Negativa. Véase como la distribución de la población se ajusta a la 











Figura 3. Distribución de la población de cerdos de las villas en estudio  de 
acuerdo a la carga parasitaria. 
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Figura 4. Comparación de la distribución de la carga parasitaria 






0 2 4 6 8 10 
Número de Quistes Totales
Proporción Observada Prob Binom Neg 
Prob Poisson
Media = 18.49; Dispersión = 41.49 
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  Se realizó una regresión Binomial Negativa, cuyo resultado se 
muestra en la Tabla 5. 
 
Tabla 5. Resultado de la regresión Binomial Negativa entre la carga 
parasitaria, edad, sexo y procedencia (STATA 8.0) 
 
Variables IRR IC (95%) p 
Edad ≤ 8 meses Ref. --- --- 
> 8 meses 903.4 (97.1) 48.7 - 16762.3 < 0.05 
Sexo Hembra Ref. --- --- 




0.01 - 4.5 
Ref. 
0.3 (0.2) 
Procedencia El Cardo 
Quebrada Fernández  
0.0005 - 0.5 0.02 (3.9) Capitán Hoyle 
 
< 0.05 
 No se observó diferencia significativa entre el número de quistes de El 
Cardo y Quebrada Fernández (p > 0.05). En cambio la carga parasitaria de 
un animal de Capitán Hoyle es un 98% menor que la carga parasitaria de un 
animal de El Cardo, manteniendo constante la edad y el sexo (p < 0.05). 
 
 La variable sexo no mostró ninguna asociación estadística. En 
cambio, se encontró que los animales mayores de 8 meses tienen 903 
veces más cantidad de quistes que los animales de 8 meses o menos, 
manteniendo constante el sexo y la procedencia (p < 0.05). 
 
 Finalmente, se utilizó la fórmula de Estimación Corregida del 
Momento de k, con la que se obtuvo un k equivalente a 0.0036 con el que 
se infiere que los quistes de Taenia solium se encuentran agregados dentro 





















 El presente estudio tuvo como objetivo principal demostrar la 
presencia de agregación en la cisticercosis porcina y determinar el grado de 
ésta en la población porcina de tres villas del departamento de Tumbes. 
También se evaluó el comportamiento de la carga parasitaria de la 
cisticercosis porcina dentro de estas villas. 
 
 Por la manera en que se distribuye en la población y por el valor que 
tiene la varianza, se puede observar que la carga parasitaria muestra signos 
de dispersión. Después de realizar la comparación entre la distribución de la 
carga y las distribuciones de Poisson y Binomial Negativa, se obtuvo que la 
carga parasitaria sigue una distribución Binomial Negativa. Esto nos 
proporciona evidencia para decir que la carga parasitaria se encuentra 
agregada (Anderson y Gordon, 1982; Wilson et al., 2002). 
 
 Otra prueba de que los quistes se encuentran agregados dentro de la 
población, es que los valores de la media y la varianza en una distribución al 
azar son equivalentes. En cambio en una distribución agregada, la varianza 
es mucho mayor que la media (Woolhouse et al., 1997), tal y como se 
puede observar en el presente estudio. Asimismo, el hecho de que de los 
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192 animales sacrificados, 11 tengan más de 10 quistes, 5 animales tengan 
más de 100, un animal tenga más de 1000 quistes, y que sólo un animal 
presente más de 10 quistes viables (capaces de continuar con el ciclo 
biológico), es otra prueba de que la mayoría de los quistes están albergados 
en unos pocos hospedadores. 
 
 Finalmente,  el valor obtenido de k (0.0036) nos indica que existe 
agregación en la distribución de los quistes dentro de la población y que 
esta agregación es extremadamente alta (Gregory y Woolhouse, 1993; 
Shaw et al., 1998; Wilson et al., 2002). 
 
 Muchos mecanismos pueden generar la agregación observada en la 
cisticercosis porcina; éstos dependen de las diferencias en los índices de 
infección presentes en la población de hospedadores. 
 
 Todos los animales no consumen la misma cantidad de huevos. Hay 
que tomar en cuenta que el proglotis de la T. solium no presenta motilidad, 
así que luego de que el ser humano defeca al aire libre, el proglotis necesita 
que los huevos sean esparcidos para que una mayor cantidad de 
hospedadores puedan ingerirlos. El cerdo juega un rol importante como 
dispersor de los huevos. Por los hábitos coprófagos que tiene este animal, 
tiende a buscar heces frescas para comer, es ahí donde se evidencia la 
naturaleza jerárquica de los cerdos. El líder de un grupo siempre tiene 
acceso primero a la comida y, por consiguiente, ingiere la mayoría de 
material fecal eliminado en el campo por los humanos, dejando muy poco 
para los demás. Esta observación podría explicar la presencia de unos 
pocos animales con infección masiva (Copado et al., 2004). 
 
 Los escarabajos peloteros podrían jugar un rol importante, puesto que 
se comen los huevos y luego los albergan en los intestinos por varios días. 
Posteriormente, un cerdo puede comerse con facilidad al escarabajo 
mientras hurga en la tierra y reproducir la enfermedad. Aunque estos 
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animales tendrán una carga mucho menor que la de aquellos infectados 
directamente con los huevos de la tenia (González, comunicación personal). 
 
 A esto hay que sumarle además que está comprobada la transmisión 
secundaria, siendo posible la infección de cerdo a cerdo durante 13 a 18 
días después de la primoinfección (ingestión de un proglotis por el cerdo). 
Es así que la dosis infectiva se diluye al transmitir los huevos de cerdo a 
cerdo y por lo tanto la carga es mucho menor. Tanto la infección secundaria 
y la intervención de los escarabajos, podrían explicar la presencia de un alto 
porcentaje de animales con baja carga parasitaria (Angelats, 2006; 
González et al., 2005; González et al., 2006). 
 
 También hay que considerar que la carga puede depender también 
de variaciones de la susceptibilidad entre individuos. En cuanto al sexo, no 
se ha evidenciado diferencia estadística significativa, resultado similar al 
encontrado por Bernal (1996), Ramos (1999), Ayvar (2002) y Turín (2004). 
En relación a la edad, y como se puede evidenciar en el presente estudio, 
mientras mayor es el animal, aumenta la probabilidad de que su carga sea 
mayor. Tomando en cuenta el concepto de jerarquía propio de los cerdos 
descrito anteriormente, los animales mayores son aquellos que llegan 
primero a las heces y consumen mayor cantidad de huevos. Esta puede ser 
una causa de la gran diferencia que existe entre las edades, particularidad 
que fue encontrada también por Ayvar (2002), Guezala (2001) y Ramos 
(1999). 
 
 Como muestran los resultados, hay más cerdos ligeramente 
infectados que aquellos con gran cantidad de quistes, y el rol que cumplen 
en la transmisión de la T. solium no debe ser subestimado. Como ya se 
conoce, al momento de ir al camal los animales son inspeccionados sólo en 
los músculos en los que se encuentran los quistes con mayor frecuencia, 
pero un número pequeño de quistes podría fácilmente pasar desapercibido 
a través del proceso de inspección y encontrar su camino hacia el 
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hospedador definitivo, peor aún si es que la inspección de la carne no es 
llevada a cabo por un inspector entrenado (Santamaría et al.,  2002). Este 
número relativamente pequeño de quistes será responsable de la mayor 
parte de la transmisión y desempeña un papel importante en la persistencia 
del parásito en el medio ambiente (Anderson y May 1985; Woolhouse et al., 
1997). 
 
 Hay que considerar también que los pocos cerdos con alta carga 
parasitaria, son positivos al examen de lengua, aspecto que es notorio hasta 
para los dueños del animal, que prefieren sacrificarlo clandestinamente y 
recuperar el dinero invertido en el animal que llevarlo al camal en donde 
seguramente la carne será decomisada, llevando al criador a una pérdida 
considerable (González, 1993). Por esto es que una de las preocupaciones 
más importantes es el determinar el cuadro exacto de la abundancia del 
parásito en la población de hospedadores. 
 
 García (2002), hace referencia a una intervención en la que se realizó 
tratamiento en masa a porcinos y a humanos contra cisticercosis y teniasis 
respectivamente. En este estudio, se abarcaron el 90% de la población 
porcina y el 75% de la población de humanos. Además, dos años después 
de realizada dicha intervención, la enfermedad regresó a sus niveles de 
prevalencia previos. Este porcentaje de cobertura es bastante bajo y 
concuerda con la hipótesis de Coleman et al (2001), quienes postulan que 
actividades de control realizadas parcialmente sobre una población, podrían 
bajo ciertas circunstancias, llevar a un incremento en la incidencia de la 
enfermedad hasta que esta alcance sus niveles normales (estabilidad 
endémica) (González et al., 2006). 
 
 La agregación de la cisticercosis porcina encontrada en el presente 
estudio, es un aporte más para corroborar la hipótesis de que la 
cisticercosis está en un estado de estabilidad endémica (Smith et al., 1995; 
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Woolhouse et al., 1997; Pugliese et al., 1998; Coleman et al., 2001; Rosà y 
Pugliese, 2002; Wilson et al., 2002). 
 
 Todo esto sugiere que las intervenciones de control deberían estar 
dirigidas a toda la población en riesgo, pero si se conociese el cuadro 
exacto de la abundancia del parásito, se podrían realizar intervenciones 
dirigidas sólo a los animales que presentan la enfermedad y así inducir 
reducciones substanciales en la tasa de infección. Las cuestiones claves 
serán los métodos utilizados y el costo que implica la identificación de los 
transmisores principales. Dicho de otra manera, si el costo de identificar y 
tratar al 20% de la población es menor que tratar a toda la población, 
entonces las intervenciones de control dirigidas serían preferidas a 
intervenciones no dirigidas con argumentos económicos (Woolhouse et al., 
1997).  
 
 La investigación de la salud pública sobre el control de la 
enfermedad, carece de una evaluación cuantitativa de los costos y efectos 
relativos. En este sentido, se tendría que realizar un análisis económico 
entre la determinación del cuadro exacto de la abundancia del parásito y el 
posterior tratamiento, y el desarrollo de campañas masivas para tratar al 
100% de la población. Hay que tomar en cuenta que todo tipo de 
intervención sería desplegada en vano, si es que dichas intervenciones no 
fueran aplicadas tanto en el hospedador de la fase adulta como en el 











 Los resultados del presente estudio, sugieren que la cisticercosis 
porcina de El Cardo, Quebrada Fernández y Capitán Hoyle presenta 
agregación. 
 
 La carga parasitaria de los cerdos pertenecientes a las villas en 
estudio, tiene un grado de agregación elevado. 
 
 Se deberá realizar una evaluación cuantitativa comparativa entre los 
costos de identificar y tratar a los animales infectados y de tratar a toda la 
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FICHA DE SACRIFICIO 
INTERVENCION SACA – TUMBES - GATES 
 
 





























Peso (g) SANOS DEGEN CICATRIZ TOTAL TOTAL / 
MIEMBRO 
Pierna Derecha      
Pierna Izquierda      
 
Brazo Derecho      
Brazo Izquierdo      
 
Corazón       
Lengua       
Cerebro       
Músculos 
de Cabeza 
     
Tronco 
y Costillas 









Órgano / Miembro EVAGINADOS EVALUADOS PORCENTAJE 
 
Músculo 
   
 
Corazón 
   
 
Lengua 
   
 
Cerebro 
   
 
Otros 
   
 
HISTOPATOLOGIA DE QUISTES: PBS formolado al 12% 
 
Se obtuvo muestras:     Si (   )      No (   ) 
Enviado:    Si (   )     No (   ) 
 
 
Código Muestra Órgano/Tejido Láminas Observaciones 
     
     
     
     
 
 
PRESENCIA DE OTROS PARÁSITOS: 
 
PARÁSITO NO TIENE TIENE 
C. tenuicollis   
Q. hidatico   
F. hepatica   
   
   
   
 
 
SANGRADO EN  TUBO VACUTAINER:   Si (   )   No (   )   Nº  de tubos (          ) 
 
SANGRADO EN TUBOS  50ml: Si (   )   No (   )   Nº  de tubos (          )   
 
(Especificar porqué NO en observación) 
 68




CANTIDAD DE VIALES: ______________________________________ 
 
CANTIDAD DE TUBOS 15ML: __________________________________ 
 
CANTIDAD DE TUBOS 50ML: __________________________________ 
 
 
FICHAS DE CONTEO DE QUISTES usadas: 
Fichas Nº 
 
Fichas Nº Fichas Nº Fichas Nº 
Fichas Nº 
 
Fichas Nº Fichas Nº Fichas Nº 
Fichas Nº 
 
Fichas Nº Fichas Nº Fichas Nº 
Fichas Nº 
 
Fichas Nº Fichas Nº Fichas Nº 
Fichas Nº 
 
Fichas Nº Fichas Nº Fichas Nº 
Fichas Nº 
 
Fichas Nº  Fichas Nº Fichas Nº 
 






(1 a 10) 
Moderado  




     
 











Pierna Izquierda      
Pierna derecha      
Brazo izquierdo      
Brazo derecho      
Corazón      
Lengua      
Cerebro      
Otros (cabeza, tronco, 
costillas) 








 APÉNDICE 2 
 
FICHA DE CONTEO DE QUISTES 
 
Nº DE ARETE:     MIEMBRO/ÓRGANO:                                       
    
Nº FICHA SACRIFICIO:            PESO DE MUESTRA:           FECHA:           
 
QUISTES SANOS:
OBSERVACIONES: TOTAL:
QUISTES DEGENERADOS:
OBSERVACIONES: TOTAL:
QUISTES CICATRIZ:
OBSERVACIONES: TOTAL:
RESPONSABLE:
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